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A vénás thromboembolia a terhességek hozzávetőleg 1 ezrelékében fordul elő. Jelentősége az, hogy az anyai morta-
litás egyik vezető oka. A terhességgel és szüléssel kapcsolatos élettani változások kedveznek a vénás thromboembolia 
kialakulásának, de a manifesztációhoz egyedi kockázati tényezők járulnak hozzá. A terhességhez kötődő vénás throm-
boembolia leggyakoribb kockázati tényezője a korábbi vénás thromboembolia és a veleszületett thrombophilia, to-
vábbá egyes belgyógyászati betegségek és a terhesség, illetve a szülés különleges szövődményei. Thromboprophilaxis 
céljára terhesség alatt a mechanikus védelmen kívül csak a heparinkészítmények alkalmasak, amelyek közül leginkább 
a kis molekulatömegű heparint használják. A heparinkészítmény adagolását a vénás thromboembolia kockázatának 
nagysága és típusa határozza meg. A várandósság alatt jelentkező vénás thromboembolia kezelésére 12 óránként ál-
talában 100 NE/kg, bőr alá adott, kis molekulatömegű heparint használunk. A szoptatás ideje alatt biztonságos 
megelőzést biztosít a K-vitamin-antagonista kezelés is. Orv. Hetil., 2011, 152, 815–821.
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Thromboembolism and antithrombotic management in pregnancy
Venous thromboembolism occurs approximately in 1 of 1000 pregnancies. It is one of the leading causes of maternal 
mortality. Physiologic changes associated with pregnancy and delivery favor for developing venous thromboembo-
lism, and there are individual risk factors, too, contributing to its manifestation. The most frequent risk factors of 
venous thromboembolism developing during pregnancy are the previous venous thromboembolism and the throm-
bophilias, furthermore, some other diseases and some unique complications of pregnancy and delivery. Beyond me-
chanical prevention only heparin preparations can be used for preventing and treating venous thromboembolism in 
pregnancy and among them the low-molecular-weight heparins are preferred for applying. Dosage of low-molecular-
weight heparin preparations is determined by the type and strength of thrombophilia. For treatment of venous 
thromboembolism presented during pregnancy subcutaneous 100 IU/kg low-molecular-weight heparin is generally 
used at every 12 hours. Postpartum the oral anticoagulants can be safely applied, too.
Orv. Hetil., 2011, 152, 815–821.
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A szerkesztőség felkérésére készült tanulmány.
A vénás thromboembolia (VTE) az anyai mortalitás 
egyik vezető oka a fejlett országokban [1]. A betegség 
sajátossága az, hogy a korai felismerés és a megfelelő ke-
zelés jelentősen javítja a VTE kimenetelét. Kezelés nélkül 
a mélyvénás thrombosisban (MVT) szenvedők 24%-a 
kap tüdőembóliát, amelynek mortalitása 15% [2]. Ezzel 
szemben antithromboticus kezelés mellett tüdőembólia 
csak 4,5%-ban alakul ki, és ennek mortalitása 1% alatt van 
[3]. A VTE fokozott kockázata már a terhesség első 
 harmadában jelentkezik, és a második, valamint a har-
madik harmadban tovább emelkedik [4, 5]. A szülést 
követő 6 hét alatt a kockázat 20–80-szorosra nő [6, 7], 
a szülés után az első héten pedig 100-szor magasabb a 
kockázata, mint nem terheseken [6]. Napjainkban 1000 
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1. táblázat A vénás thromboembolia kockázata a thrombophiliák típusa szerint [14, 19, 20]
Thrombophilia Relatív kockázat, odds ratio (95% CI)
Faktor V Leiden homozigóta mutációja 34,40 (9,86–120,05)
Faktor V Leiden heterozigóta mutációja  8,32 (5,44–12,70)
Protrombingén homozigóta mutációja 26,36 (1,24–559,29)
Protrombingén heterozigóta mutációja  6,80 (2,46–18,77)
Protein C-defi cientia  4,76 (2,15–10,57)
Protein S-defi cientia  2,19 (1,48–6,00)
Antitrombin III-defi cientia  4,76 (2,15–10,57)
Metilén-tetrahidrofolát-reduktáz C677T homozigóta  0,74 (0,22–2,48)
Antifoszfolipid-antitestek 15,8 (10,9–22,8)
szülésre 0,49–1,72 VTE jut [6, 8, 9, 10]. Ez azt jelenti, 
hogy a VTE a terhesség alatt 5–10-szer gyakoribb, mint 
a reproduktív korú nem terhes nőkben [11].
Patofi ziológia
A terhességgel és szüléssel járó élettani változásokra 
 jellemző, hogy megnő az alvadási faktorok szintje és 
csökken az antikoaguláns hatás, valamint a fi brinolízis. 
Ezek a hiperkoagulabilitáshoz vezető változások már a 
terhesség első harmadában elkezdődnek és csak a szülést 
követő hetekben normalizálódnak [12]. A hormonális 
változások következtében az alsó testfélben a vénák a 
 terhesség nagyságával arányosan tágulnak úgy, hogy az 
alsó végtagon proximalis irányba haladva a tágulás mér-
téke fokozódik. Ezáltal a kismedence és az alsó végtag 
vénáiban az áramlás csökken, és ennek mértéke proxi-
malis irányban egyre kifejezettebb [13]. A terhesség 
 előrehaladásával a növekvő méh is hozzájárulhat a kis-
medencei vénás áramlás csökkenéséhez. A szülést kísérő 
véredénysérülések és a szülés utáni csökkent mobilitás 
ugyancsak elősegíthetik a VTE kialakulását [14].
A vénás thromboembolia kockázatai
Jóllehet a terhesség és a szülés thrombogen kockázat-
nak tekinthető, a VTE-nek mégis vannak egyénre sza-
bott és a terhességgel összefüggő specifi kus kockázatai. 
Az egyéni kockázati tényezők közül a legfontosabb a 
 várandósság előtt bármikor előforduló VTE és a throm-
bophilia fennállása. Az anamnézisben szereplő VTE a 
terhesség alatt 2,4–12,2%-ban tér vissza [15, 16, 17].
A thrombophiliák olyan veleszületett vagy szerzett 
haemostasis-rendellenességek, amelyek hajlamosítanak 
thrombosis kialakulására. A terhesség alatt, illetve a 
 gyermekágyas időszakban észlelt VTE esetén 20–50%-
ban mutatható ki thrombophilia [14]. A VTE ritka és 
a thrombophilia viszonylag gyakori előfordulása miatt 
valamennyi várandós nő szűrése veleszületett thrombo-
philia irányában nem költséghatékony. Ismert, hogy az 
egyes thrombophiliatípusok különböző mértékben 
 növelik a VTE relatív kockázatát [14, 18, 19] (1. táblá-
zat).
A terhesség alatt érvényesülhetnek további egyéni 
kockázati tényezők, mint a 35 év feletti életkor, a töb-
bedszeri szülés, a jelentős elhízottság és a dohányzás, 
valamint a hyperemesissel vagy az elhúzódó szüléssel 
járó dehidráció. Több belgyógyászati betegség (például 
nephrosis), valamint a terhességnek és a szülésnek bizo-
nyos szövődményei szintén VTE-kockázati tényezők-
nek tekinthetők (2. táblázat).
A thromboembolia klinikai megjelenése 
és diagnózisa
Terhesség alatt a VTE megjelenhet MVT vagy tüdőem-
bólia formájában. Az MVT jellemzően a bal alsó végtag 
proximalis vénáiban, illetve a kismedence vénáiban alakul 
ki többnyire masszív formában. Terhességhez kötődő 
MVT csak 2%-ban fordul elő a felső testfélben [14, 20]. 
Ezek a nyaki vagy felső végtagi thrombosisok az asszisz-
tált reprodukciós technikák, illetve a petefészek hiper-
stimulációs szindróma következményeként alakulnak 
ki [10, 21].
Az alsó végtag MVT-tünetei változatosak lehetnek a 
vénás elzáródás helyétől, mértékétől és a gyulladásos re-
akció erősségétől függően: duzzadás, feszülés, érzékeny-
ség, fájdalom, melegség érzése, az alsó végtag elszíne-
ződése, tapintható köteg megjelenése, a láb dorsalis 
fl exiójával kiváltott lábikrafájdalom és tachycardia egy-
aránt előfordulhatnak, de ezek a típusos jelek hiányoz-
hatnak is. A tüdőembólia jellegzetes tünetegyüttese a 
mellhártyafájdalom, vérköpés és köhögés, amely gyakran 
csak órákkal vagy napokkal követi az embóliát. A tachy-
pnoe közel 90%-ban fi gyelhető meg. További tünetei 
 lehetnek a nehézlégzés, retrosternalis szorítás, nyugta-
lanságérzés, hiperventiláció, cyanosis és syncope vagy 
elesettség. A tüdőembólia olykor enyhe jelei könnyen 
észrevétlen maradhatnak, máskor viszont a masszív tü-
dőembólia következtében akut cor pulmonale, tartós 
hipotenzió, láz és sokk alakulnak ki.
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pes valószínűséggel járó – esetben nem segít a diagnó-
zishoz. Az MRI a tüdőembóliát 90–100%-os érzékeny-
séggel és 62–77%-os specifi citással mutatja ki [25]. 
A helicalis CT-vizsgálat elsősorban a centrális tüdőem-
bólia diagnózisában megbízható, de alkalmazása vá-
randósság alatt nem terjedt el a magzati sugárterhelés 
 kockázata miatt, bár vannak, akik a kockázat-haszon elv 
alapján használják [26]. A transthoracalis echokardiog-
ráfi a a masszív embóliát, a jobb kamra diszfunkcióját 
és dilatációját mutathatja ki tüdőembólia esetén. Kiegé-
szítő diagnosztikus eljárás lehet az EKG, a vérgázanalízis 
és a plazma-D-dimer-szint mérése. Vérgázanalízis kap-
csán hypoxaemiát találunk, de a pCO2 értéke nem emel-
kedik a hiperventiláció miatt. A D-dimer-szint thrombosis 
jelenlétekor általában emelkedett. A terhesség előreha-
ladása során azonban a D-dimer-szint élettani körül-
mények között is emelkedik, ezért diagnosztikai értéke 
korlátozott.
Antithromboticus kezelés terhességben
Az alvadásgátló kezelés elsődleges célja az, hogy meg-
előzzük a véralvadék továbbterjedését és embolisatióját, 
valamint a VTE visszatérését, ezáltal csökkentsük a vég-
zetes kimenetelű tüdőembólia kockázatát.
Terhesség alatt az antithromboticus kezelés koráb-
ban frakcionálatlan heparinnal (továbbiakban heparin), 
ma már többnyire kis molekulatömegű heparinnal 
(LMWH) történik. Míg a heparin molekulatömege át-
lagosan 16 000, addig az LMWH-készítmények mo-
lekulatömege 4000 és 5500 között változik. Ennek 
 következtében a kétféle heparinkészítmény biológiai 
 tulajdonságai és farmakokinetikája egymástól eltérnek. 
A heparin félélet-tartama általában 1–2,5 óra, az 
LMWH-é pedig kétszerese. Az LMWH adagolása ezért 
a beteg számára kedvezőbb, ugyanis naponta 1-szer 
vagy kétszer adandó bőr alá, fi x adagban, általában la-
boratóriumi ellenőrzés nélkül. A heparin és LMWH 
nem jutnak át a lepényen és nem választódnak ki a tejjel, 
ezért magzati kockázatuk nincs és biztonságosak a szop-
tatás ideje alatt.
A heparin hatása sürgős műtét esetén gyorsan fel-
függeszthető protaminszulfát adásával (100 NE hepa-
rint 1 mg neutralizál). Az LMWH hatása nem teljesen 
függeszthető fel ilyen módon. A heparin kedvezőtlen 
 hatása lehet a heparinindukált thrombocytopenia, a hi-
perszenzitivitás és az osteoporosis. Ezek LMWH-keze-
lés során igen ritkán fordulnak elő. Ma már a heparin 
helyett az LMWH alkalmazását javasolják a terhesség 
és a gyermekágyas időszakban [27, 28], heparinallergia 
esetén pedig a danaparoidkezelést.
Nincs egyetértés az LMWH várandósság alatt alkal-
mazandó profi laktikus dózisát illetőn. Általában 100–
150 NE/kg LMWH, illetve 1,0–1,5 mg/kg enoxapa-
rin adása javasolt 24 óránként. Az adagot a terhesség 
előrehaladása során növelni kell, mert az anyai vértér-
fogat, az extracelluláris víztér, a glomerulusfi ltráció je-
2. táblázat Egyes betegségek és a terhességnek, valamint a szülésnek azok a 
szövődményei, amelyek fokozzák a vénás thromboembolia koc-
kázatát [10, 14]
Betegségek Relatív kockázat, odds ratio (95% CI)
Szívbetegség  7,1 (6,2–8,3)
Sarlósejtes anaemia  6,7 (4,4–10,1)
Szisztémás lupus erythematosus  8,7 (5,8–13,0)
Diabetes  2,0 (1,4–2,7)





Asszisztált reprodukció  4,4 (2,6–7,5)
Többes terhesség  1,6 (1,2–2,1)
Terhességi hyperemesis  2,5 (2,0–3,2)
Terhességi diabetes  4,0 (2,0–8,9)
Méhvérzés terhesség alatt  2,3 (1,8–2,8)





Infekció szülés után  4,1 (2,9–5,7)
Szülés utáni vérzés  1,3 (1,1–1,6)
Transzfúzió  7,6 (6,2–9,4)
A VTE egyes klasszikus jelei – mint az alsó végtag 
 duzzadása, tachycardia, tachypnoe és nehézlégzés – az 
élettani terhesség előrehaladásával is kialakulhatnak. 
A VTE gyanúját ezért objektív diagnosztikai eljárások-
kal szükséges megerősíteni. Az MVT kórismézésében 
az elsődleges diagnosztikai eljárás a Doppler-féle áram-
lásméréssel kombinált kompressziós ultrahangvizsgálat, 
amelynek szenzitivitása 97% és specifi citása 94% proxi-
malis MVT esetén [22]. A kismedencei vénák throm-
bosisa viszont ezzel az eljárással nem mutatható ki biz-
tonságosan, ezért ennek gyanúja esetén a mágneses 
rezonanciavizsgálat (MRI) elvégzése indokolt. Az MRI 
érzékenysége a térd feletti MVT kimutatására csaknem 
100%. A komputertomográfi a (CT) alkalmas ugyan a 
kismedencei thrombosis kimutatására, különösen meg-
bízható a post partum ovarialis vénathrombosis diag-
nosztikájában [23], azonban magzati sugárterheléssel 
jár. A terhesség alatt ezért nem alkalmazzák.
Tüdőembólia klinikai gyanúja esetén első lépés-
ként mellkas-röntgenvizsgálat, majd ventilációs-perfú-
ziós szcintigráfi a végzendő. Ha a szcintigráfi a nagy való-
színűséggel jelzi a tüdőembóliát, akkor az 88%-ban 
valóban fennáll [24]. Ha ezekben a betegekben a klini-
kai jelek is tüdőembóliára utalnak, akkor a szcintigráfi a 
diagnosztikai értéke pontosnak tekinthető. A tüdő-
embólia diagnózisa viszont kizárható, ha a szcintigráfi ás 
lelet normális, vagy alacsony valószínűséggel utal tüdő-
embóliára olyan betegben, akinél csak kisfokú klinikai 
gyanú van tüdőembóliára. A szcintigráfi a a többi – köze-
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3. táblázat Várandósok kockázati csoportokba sorolása és az ajánlott LMWH-dózisok [36]
Rizikó mértéke Kórtörténeti és laboratóriumi adatok Ajánlott enoxaparindózis
Kis Anamnézisben nincs thrombosis
Enyhe thrombophilia igazolt
Naponta 1×40 mg
Közepes Anamnézisben VTE és tartós kumarinszedés
Súlyos thrombophilia áll fenn
Kombinált thrombophilia áll fenn
Naponta 1×60 mg
Nagy Súlyos antitrombin III-hiány áll fenn
Terhességben kisebb LMWH-dózis mellett VTE alakult ki
Naponta 2×40 mg
Extrém nagy Műbillentyűvel élő terhes nő
Súlyos antifoszfolipid-szindróma
Naponta 2×60 mg
lentősen megnő, továbbá a lepény heparinbontó aktivi-
tása és a heparinnak plazmafehérjékhez történő kötődése 
szintén fokozódik. Egyik gyakorlat szerint a profi lak-
tikus heparin- vagy LMWH-adagot empirikus módon 
emeljük a terhesség előrehaladásával [14, 29]. Másik al-
ternatíva szerint a terhesség alatt időszakosan mérjük 
az anti-faktor-Xa-szintet (anti-FXa), és ennek birtoká-
ban úgy korrigáljuk az adagolást, hogy az anti-FXa 0,1–
0,3 E/ml szinten legyen [28]. A thrombophilia típusa 
is nagyban meghatározhatja az LMWH-profi laxis adag-
ját. Terhesség alatt nem alkalmazzuk a K-vitamin-anta-
gonistákat antithromboticus kezelésre. Kivétel talán csak 
egy esetben lehet, amikor mechanikus szívbillentyű-be-
ültetés utáni állapotban kell biztosítani az alvadásgátlást. 
A K-vitamin-antagonista kezelés a terhesség 6–10. hete 
között a vetélés és a fejlődési rendellenességek arányát, 
ez idő után pedig a magzati vérzés kockázatát jelentősen 
növeli [30, 31, 32].
A thromboembolia megelőzése 
terhességben
A thrombosiskockázatot a terhesség előtt vagy legele-
jén célszerű felmérni. Ha VTE miatt igen magas az 
anyai mortalitás kockázata, adott esetben nem taná-
csos terhességet vállalni, illetve kiviselni [28].
VTE-n átesett nők thromboprophilaxisa várandós-
ság alatt az alábbi szempontok fi gyelembevételével 
 ajánlott [33]. Ha a kórelőzményben egyszeri, átmeneti 
ok miatt kialakult VTE szerepel, várandósság alatt az 
LMWH-profi laxis egyénileg mérlegelendő, de nem fel-
tétlenül szükséges, viszont a gyermekágyban ajánlott 
[28]. Ha a korábbi VTE terhességgel, hormonális fo-
gamzásgátlással, veleszületett thrombophiliával volt 
 kapcsolatos, vagy oka nem volt kideríthető, az LMWH-
profi laxis feltétlenül indokolt a várandósság alatt és a 
gyermekágyban. Ha a korábbi VTE miatt a beteg tar-
tósan antithromboticus kezelés alatt állt, és így jött létre 
a fogamzás, az egész terhesség alatt indokolt a terápiás 
adagú vagy egyéni mérlegelés után annál kisebb adagú 
LMWH-profi laxis, szülés után pedig az eredeti javallat 
szerint alkalmazott antithromboticus kezelést kell foly-
tatni. Azoknak, akik a terhesség előtt K-vitamin-anta-
gonistát szedtek, a tervezett koncepció előtt vagy a ter-
hesség 6. hete előtt át kell állniuk az LMWH-ra.
Olyan thrombophiliás nők esetén, akik nem szenved-
tek el VTE-t, egyéni kockázatfelmérés dönti el, szüksé-
ges-e gyógyszeres profi laxis a várandósság alatt. Enyhe 
thrombophilia esetén szoros megfi gyelés vagy LMWH-
profi laxis választható szülés előtt, de utána már indo-
kolt az LMWH adása. Súlyos thrombophilia esetén 
 mindig szükséges a profi laxis a várandósság és a gyer-
mekágyas időszak alatt. Antifoszfolipid-antitestet hor-
dozó nők esetén, amennyiben ezzel kapcsolatos tünetek 
(artériás, illetve vénás thrombosis vagy kedvezőtlen mag-
zati kimenetelű előző terhesség) már voltak, vagy szisz-
témás autoimmun betegség áll fenn, az LMWH-profi laxis 
indokolt a várandósság és a gyermekágyas időszak alatt, 
és mérlegelendő a kis dózisú aszpirin kiegészítő kezelés. 
Akik tünetmentesen hordozzák az antifoszfolipid-anti-
testeket, azokban egyedileg mérlegelendő az LMWH, 
illetve napi 100 mg aszpirinprofi laxis alkalmazása.
Van még az LMWH-kezelésnek magzati javallata is, 
nevezetesen, ha a korábbi terhesség lepény által közve-
tített szövődmény (például ismeretlen eredetű magzat-
elhalás) miatt kedvezőtlenül végződött [34, 35].
Mivel nehezen meghatározható a profi laxishoz szük-
séges LMWH adagja, célszerű lehet a thrombophiliás 
terheseket kockázati csoportba sorolni (3. táblázat), és 
ennek alapján meghatározni az optimálisnak tartott 
LMWH-dózist [36]. Egyedi mérlegelés szerint azonban 
lehet kis dózisú, köztes (a profi laktikus és a terápiás 
adag között elhelyezkedő) adagú és (az anti-FXa-mérés 
alapján) illesztett dózisú, sőt, terápiás dózisú LMWH-
profi laxist is alkalmazni [28].
A körülményektől függően a terhesség folyamán bár-
mikor indokolt lehet az LMWH-profi laxist elkezdeni. 
Peripartális, azaz a szülés előtt 1–2 héttel, vagy 1–2 nap-
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pal elkezdett és a szülés után 5 napig folytatott pro-
fi laxis akkor lehet indokolt, ha legalább két kockázati 
tényező áll fenn az alábbiak közül: 35 év feletti élet-
kor, elhízottság, alsó végtagi varicositas, dehidráció, 
 fertőzés, illetve gyulladás, és veleszületett thrombophi-
liafaktor. Császármetszés esetén akkor indokolt a peri-
partális profi laxis, ha legalább 1 kockázati tényező van 
jelen az alábbiak közül: veleszületett thrombophiliafak-
tor, vajúdás alatt sürgősségi műtét, praeeclampsia, és je-
lentős szülészeti vérzés [37].
Mechanikai szívbillentyűt viselők számára az egész 
 terhesség alatt illesztett dózisú LMWH-kezelés aján-
lott, vagy a terhesség 13. hetéig folytatott LMWH-
kezelést a szülés előtti hetekig K-vitamin-antagonista 
 kezelésre állítjuk át. Kivételes esetben, a magzati és az 
anyai kockázatoknak és előnyöknek mérlegelése után, 
a beteg hozzájárulását követően adható az egész ter-
hesség alatt K-vitamin-antagonista kezelés, amelyet a 
szülés előtt heparinnal kell helyettesíteni.
A fokozott VTE-kockázattal bíró várandósoknak 
 ajánlott a (graduált kompressziós) thrombosisharisnya 
viselése, még a szülés után is.
A thromboembolia kezelése terhesség 
és szülés alatt
A terhesség alatt a VTE kezdeti kezelése függ attól, 
hogy milyen mértékű az akut tüdőembólia gyanúja, 
van-e ellenjavallata az antithromboticus kezelésnek, és 
vajon tüdőembólia, MVT vagy mindkettő gyanítható-e. 
Azok, akik meghalnak tüdőembólia miatt, kétharma-
duknál a halál az akut embóliát követő 1 órán belül kö-
vetkezik be [38]. Éppen ezért, ha alapos gyanú van 
 tüdőembóliára, az alvadásgátló kezelést még a diag-
nosztikai eljárások megkezdése előtt célszerű indítani 
[39]. Ha később kizárható a tüdőembólia, a kezelést 
felfüggesztjük. A kezelést ilyenkor egyszeri intravénás 
(iv.) 110–120 NE/kg heparin bevitelével és sc. 100–150 
NE/kg LMWH 12 óránként történő adagolásával cél-
szerű kezdeni. Ha a tüdőembólia a szülés után lép fel, 
akkor a fenti kezeléssel egyidejűleg K-vitamin-antagonista 
kezelést kezdünk el, és néhány napig az LMWH-ada-
golást átfedően folytatjuk, amíg a kívánatos INR nem 
áll be [39, 40].
Ha mérsékelt fokú klinikai gyanú áll fenn tüdőem-
bóliára, akkor betegenként eldöntendő, hogy adunk-e 
LMWH-kezelést az objektív diagnózis előtt. Ha fenn-
áll a klinikai gyanú a tüdőembóliára, de ellenjavallata 
van az alvadásgátló kezelésnek (például aktív vérzés), 
 akkor az objektív diagnózis sürgetése mellett mérlegel-
jük a venacava-szűrő felhelyezésének szükségességét. 
A tüdőembóliás beteg szükség szerint oxigénadást, 
cardiovascularis támogatást és fájdalomcsillapítást is igé-
nyelhet.
Ha MVT-t kórismézünk és nincs klinikai gyanú akut 
tüdőembóliára, akkor a kezeléssel megvárhatjuk az 
 objektív diagnózis felállítását, ha az ésszerű időn belül 
elkészül [41]. Kezelésére általában 100–150 NE/kg 
LMWH-t adunk 12 óránként. A dózist illetően azon-
ban hasznos lehet fi gyelemmel lenni az LMWH gyártó-
jának előírására, illetve a kezelés hatására kialakult anti-
FXa-szintre. A kezelést az egész terhesség alatt és a 
gyermekágyban is folytatjuk. A terhesség előrehaladása 
során célszerű időszakosan ellenőrizni az anti-FXa-
szintet a dózis illesztése végett [28, 41], vagy empirikus 
alapon fokozatosan emeljük az LMWH adagját [37]. 
Megjegyzendő, hogy korábban más kezelési formák is 
léteztek heparin alkalmazásával, például 12 óránként sc. 
alkalmazott 17 500 NE formájában PTI-ellenőrzés mel-
lett [42].
Az Egészségügyi Minisztérium szakmai irányelve sze-
rint a várandós nőt, amennyiben igazoltan VTE lép fel 
vagy annak alapos gyanúja áll fenn, terápiás dózisú 
LMWH-kezelésben kell részesíteni a terhesség egész 
időtartama alatt, illetve a szülést követően legalább 6 
 hétig. Ilyenkor az LMWH beadását követő 3–4 óra 
 múlva 0,5–1,2 NE/ml anti-FXa-szint alakul ki [26]. 
A terápiás dózisú kezelés 1–2 hét után, amikor már a 
klinikai jelek és tünetek többnyire megszűntek, egyénre 
szabott módon, a kezdeti dózis 75%-ára csökkenthető 
és ez folytatandó az egész terhesség alatt. A kezelést a 
szülés napján szüneteltetjük [33]. Olyan gyakorlat is 
van, amely szerint a teljes dózisú LMWH-t egy hétig al-
kalmazzák, majd felezik a dózist és a terhesség további 
időszakában ezt folytatják [18]. A legtöbb nőnél, aki 
normális testsúlytartományban van és veseműködése 
nem beszűkült, a kezelés laboratóriumi nyomon köve-
tése nem szükséges [39].
A tüdőembólia ismétlődése a vena cava inferiorba 
 helyezett szűrővel megelőzhető. A szűrő átmeneti fel-
helyezése akkor indokolt terhesség alatt és a gyermek-
ágyban, ha az alvadásgátló kezelés ellenjavallt aktív vér-
zés miatt, ha a szokványos alvadásgátló kezelés ellenére 
új tüdőembólia alakult ki, ha az antithromboticus keze-
lés vérzéses szövődménye lép fel, és ha a tüdővéredények 
már sérültek [43].
Thrombolyticus kezelést várandósság alatt csak rit-
kán végeznek a magas vérzéskockázat miatt. Életveszé-
lyes akut tüdőembólia esetén vagy az alsó végtag meg-
mentése céljából azonban alkalmazása mérlegelendő az 
anyai és magzati mortalitást is fi gyelembe véve [44]. 
Ilyenkor rekombináns szöveti plazminogénaktivátor 
 adása indokolt 100 mg/2 óra dózisban [45].
Antitrombin-III-defi cientiához kötődő VTE esetén 
célszerű az LMWH-kezelést kiegészíteni antitrombin 
bevitelével.
A vérzés kockázatának csökkentése érdekében az 
LMWH-kezelést 12–24 órával a szülés előtt célszerű 
felfüggeszteni, ha a szülés ideje megbecsülhető. Spina-
lis anesztézia akkor alkalmazható, ha a profi laktikus 
LMWH-kezelés utolsó adagja óta 12 óra, vagy a terápiás 
LMWH utolsó adagja óta 24 óra telt el [46]. Ezáltal el-
kerülhető a neuraxialis anesztézia okozta spinalis vér-
ömleny kockázata.
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Miután kiszámíthatatlan az, mikor indul meg a szü-
lés, illetve mikor válhat sürgőssé császármetszés, a ter-
hesség 36. hete után, illetve a várt szülés előtt 1–2 héttel 
a terápiás LMWH-kezelésről, egyik alternatíva szerint, 
hasznos lehet áttérni teljes adagú (például 12 órán-
ként adott 17 500 NE) sc. heparin adására. Ilyenkor a 
fájások megindulásakor a következő adag heparin nem 
kerül bevitelre, vagy 12 óránként adott 5000 NE ke-
zelésre térünk át, vagy a heparinkezelést leállítjuk, ha a 
szülés 6–8 órán belül valószínűsíthető [39]. Ha csá-
szármetszés válik szükségessé, akkor a heparin, illetve 
LMWH hatását protaminszulfát adásával visszafordít-
juk. Praktikusabb alternatíva lehet azonban az, amikor a 
terápiás LMWH-kezelés kapcsán a következő 12 órá-
ban adandó LMWH-t kihagyjuk a vajúdás kezdetekor, 
ezáltal a szülés profi laktikus LMWH-adag mellett fog 
zajlani. Saját megfi gyelésünk szerint ilyenkor sem nő 
meg a vérzés kockázata szülés, illetve császármetszés so-
rán. Ha mégis vérzés jelentkezne, akkor az LMWH ha-
tását protaminszulfát adásával csökkentjük.
Ha nagy kockázata van a visszatérő VTE-nek, akkor 
az LMWH-adagolásról lehet áttérni az iv. heparin adá-
sára, amelyet a szülés előtt csak 4–6 órával függesz-
tünk fel [28]. További alternatíva lehet a teljes anti-
thromboticus kezelés folytatása a szülés alatt. Ilyenkor 
fokozott vérvesztés kockázata állhat fenn, de ha a szü-
lés után a méh összehúzódása kielégítő mértékű, jelen-
tős vérvesztés nem alakul ki [39, 47]. Ha mégis kiala-
kul, a protaminszulfátot is alkalmazzuk.
VTE kezelése a szülés után
Szülést követően a VTE kockázta megnő, ezért egyedi 
mérlegelés tárgyát képezi az, hogy a kezelést a szülés 
után 2–6 vagy 12 óra múlva, illetve császármetszés 
után 6–12 vagy 24 óra múlva kezdjük újra [37, 41] 12 
óránként adott LMWH-val. Ha nagy thrombosiskockázat 
áll fenn, az LMWH-adagot a terápiás tartományba (0,5–
1,0 NE/ml anti-FXa) illeszthetjük. Regionális anesz-
tézia alkalmazása után 24 órát kell várnunk a teljes dó-
zisú antithromboticus kezelés újraindításával [46].
Szülés után a kezelést felválthatjuk K-vitamin-anta-
gonista adásával. Ilyenkor az LMWH-t néhány napig 
együtt, átfedően adagoljuk a K-vitamin-antagonistával 
addig, amíg az eléri a terápiás hatékonyságát. A keze-
lést 6–12 hétig célszerű folytatni, ha a thrombosiskocká-
zati tényező csak átmeneti volt a terhesség alatt [26]. 
Állandó thrombosiskockázat esetén viszont hosszú távú 
kezelés indokolt [48].
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